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Resumo
Na nanomedicina, os nanocarreadores são geralmente biocompatíveis, biodegradá-
veis de rápida biodistribuição pelo organismo e podem ser utilizados para transportar 
drogas ou genes terapêuticos. Assim, novos sistemas de liberação de fármacos têm sido 
altamente explorados no tratamento de doenças do Sistema Nervoso Central (SNC), 
como Parkinson, Alzheimer e gliomas, visto que o SNC representa um grande desafio 
para as abordagens terapêuticas devido às barreiras hemato-encefálica (BHE) e sangue-
-líquido cefalorraquidiano (BSLCR). Desse modo, a comunidade científica juntamente 
com instituições governamentais e indústrias privadas vêm somando esforços para gerar 
novas formulações em escalas nanométricas com o intuito de alcançar uma abordagem 
terapêutica adequada, satisfatória e que esteja dentro dos princípios da vigilância sa-
nitária para os acometimentos cerebrais. Este artigo visa sumarizar os conhecimentos 
sobre principais barreiras para entrega de fármacos ao SNC, nanomedicina, glioma, Pa-
rkinson, Alzheimer e vigilância sanitária.
PALAvRAs-ChAve: Nanomedicina; Sistema Nervoso Central; glioma; Parkinson, 
Alzheimer; vigilância sanitária
AbsTRACT
in nanomedicine the nanocarriers are generally biocompatible, biodegradable with 
rapid biodistribution in the body and can be used to carry drugs or therapeutic genes. 
thus, new drug delivery systems have been heavily exploited in the treatment of CNS 
disorders such as Parkinson’s, Alzheimer’s and glioma, since the CNS is a major challenge 
for therapeutic approaches due to the blood-brain barrier (BBB) and blood–cerebrospinal 
fluid (BCSFB). Thus, the scientific community together with government and private in-
dustry has added efforts to generate new formulations in nanoscale in order to achieve 
an appropriate therapeutic approach, satisfying, and that is within the principles of 
health monitoring for cerebral affections. this article aims to summarize the knowledge 
about the main barriers to drug delivery to the CNS, Nanomedicine, glioma, Parkinson’s, 
Alzheimer’s and sanitary surveillance.
KeywoRds: Nanomedicine; Central Nervous System; glioma; Parkinson’s Alzheimer’s; 
sanitary surveillance
Doi: 10.3395/vd.v1i4.98pt
http://w
w
w
.visaem
debate.incqs.fiocruz.br/
Nanotecnologia aplicada ao Sistema Nervoso Central (SNC)
 5
Introdução
Nos últimos anos, tem sido observado progresso significa-
tivo no campo da nanotecnologia, principalmente na área de 
ciências de materiais, estruturas supramoleculares, entrega de 
fármacos e terapia fotodinâmica. Em geral, os fármacos são 
desenvolvidos em nanopartículas (NP), termo aplicado a par-
tículas inferiores ou iguais a 100 nm de tamanho. Entretanto, 
existe controvérsia que considera medicamentos e materiais 
com até 300 nm como estando rigorosamente dentro da escala 
que podemos chamar de nanométrica, tendo em vista a mu-
dança de propriedades que apresentam. Na aplicação terapêu-
tica da nanotecnologia, normalmente denominada nanomedi-
cina, as NPs são, geralmente, biocompatíveis, biodegradáveis, 
de rápida biodistribuição pelo organismo e podem ser utiliza-
das para transportar fármacos ou genes terapêuticos, sendo 
chamadas de nanocarreadores. A maior vantagem no design 
desses sistemas é fazer com que sua especificidade pelo teci-
do alvo seja aumentada em 100 até 1.000 vezes, tornando-os 
alvos específicos. No passado, isso recebeu o nome de “bala 
mágica”, pois garantia que apenas as células ou organismos 
doentes recebessem esses ativos de interesse. Nesse perío-
do, o direcionamento era dado pela associação a anticorpos 
monoclonais, algo que ainda existe, mas de um custo muito 
elevado. Desde aquele período até os dias de hoje surgiram 
novas estratégias como a de desenhar sistemas de veiculação 
ou nanocarreadores com esse propósito.
Adicionalmente, é possível observar que ao longo das últi-
mas três décadas houve um impulso crucial na geração de di-
versos nanocarreadores capazes de transportar medicamentos 
específicos para diversas doenças, como exemplo as que aco-
metem o Sistema Nervoso Central (SNC). Esses nanocarreado-
res geralmente se enquadram nas seguintes categorias: lipos-
somas, NPs ligadas à albumina (tecnologia nab® patenteada), 
NPs poliméricas, dendrímeros e NPs metálicas1,2,3,4.
Vários nanocarreadores biodegradáveis contendo anticor-
pos monoclonais, peptídeos, proteínas, ácidos nucléicos, fato-
res de crescimento, entre outros, têm sido altamente explora-
dos no tratamento de doenças do SNC (conhecidas como neu-
rodegenerativas), como o Parkinson, Alzheimer, gliomas, dor 
e distúrbios psiquiátricos, pois cientistas acreditam que eles 
apresentam não só um profundo efeito contrário à progres-
são da doença, mas também restauram as células danificadas. 
Além disso, existe grande interesse por esses agentes biotera-
pêuticos, pois são bastante efetivos, potentes e reduzem os 
efeitos colaterais provocados pelos princípios ativos2,5,6.
Entretanto, são poucos os produtos biológicos desenvolvi-
dos para o tratamento de desordens do SNC que obtiveram 
sucesso clínico. Esse fato ocorre pela carência de drogas com 
as seguintes propriedades associadas: boa solubilidade, esta-
bilidade in vivo, forte penetração em todo o SNC e baixo custo 
de fabricação, limitando assim a entrada deles no mercado7,8. 
Desse modo, a comunidade científica juntamente com institui-
ções governamentais e indústrias privadas vêm somando esfor-
ços para gerar novas formulações em escalas manométricas, 
com o intuito de alcançar uma abordagem terapêutica adequa-
da e satisfatória para os acometimentos cerebrais.
Principais barreiras para entrega de fármacos 
ao sNC
O SNC representa um grande desafio para as abordagens 
terapêuticas. Adversamente às demais regiões do corpo, o SNC 
está particularmente bloqueado ao acesso de substâncias en-
dógenas ou exógenas estranhas. Sendo assim, os maiores obs-
táculos encontrados pelos fármacos durante sua entrega ao 
SNC são as barreiras hemato-encefálica (BHE) e sangue-líquido 
cefalorraquidiano (BSLCr). Enquanto a BHE é constituída por 
vários tipos de células, incluindo células endoteliais, astróci-
tos, células da microglia e pericitos do SNC, a BSLCr é estabe-
lecida por células epiteliais do plexo coroide.
A BHE faz interface entre o encéfalo e os vasos sanguíneos 
e é constituída por junções endoteliais que controlam a aber-
tura e fechamento das junções célula-célula (junções aperta-
das e as junções endoteliais aderentes), que são os principais 
reguladores da permeabilidade celular, formando, portanto, 
uma barreira metabólica e física per si9,10. Assim, a BHE impede 
que macromoléculas atravessem as junções célula-célula que 
revestem o sistema vascular cerebral e que 98% dos medica-
mentos em potencial alcancem seus objetivos no SNC7.
A BSLCr é a segunda barreira que um fármaco administra-
do sistemicamente encontra antes de entrar no SNC. Seme-
lhante à barreira endotelial, a BSLCr é encontrada no nível de 
junções apertadas únicas apical entre as células epiteliais do 
plexo coroide, as quais estão dispostas de uma maneira que 
limita e direciona o transporte de íons, nutrientes e células 
para o interior do líquido cefalorraquidiano (LCr) e a remoção 
de substâncias tóxicas para fora deste9,10.
A presença dessas barreiras no SNC tem grandes consequ-
ências clínicas, tornando ainda mais desafiadora a entrega de 
fármacos em regiões alvo intracranianas durante o tratamento 
de tumores cerebrais e de doenças neurodegenerativas, como 
Parkinson e Alzheimer. Atualmente, as terapias destinadas 
para as doenças que afetam o cérebro dependem muitas ve-
zes de lesões vasculares e permeabilidade das barreiras BHE e 
BSLCr. Contrariamente aos tumores primários e secundários 
sistêmicos, que respondem aos agentes quimioterapêuticos 
administrados via sistema cardiovascular, as metástases intra-
cranianas muitas vezes continuam a crescer11,12.
Nanomedicina para o glioma
o câncer consiste no aumento desordenado de células 
anormais, as quais apresentam tendência a ser agressivas e 
incontroláveis, o que resulta na formação de tumores ou neo-
plasias malignas13. os tumores da glia, genericamente conheci-
dos como glioma, são as neoplasias mais comuns do SNC adulto 
e surgem a partir de astrócitos, oligodendrócitos e seus pre-
cursores. Esse tipo de câncer pode ser classificado em vários 
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grupos de acordo com suas características histológicas. os oli-
godendrogliomas e astrocitomas são os dois principais grupos 
que compõem o glioma14.
De acordo com a organização Mundial da Saúde, os oligo-
dendrogliomas são tumores de baixa malignidade e crescimento 
lento que ocorrem, principalmente, na substância branca do cé-
rebro. Seu grau de malignidade, em geral, é de tumores de grau 
ii, que pode aumentar nas recidivas e tornar-se oligodendro-
glioma anaplástico (grau iii), que consiste em células tumorais 
com núcleos arredondados e homogêneos, com alta atividade 
mitótica, proliferação microvascular e necrose15. o astrocitoma 
é dividido segundo o grau de malignidade e agressividade, que 
em ordem crescente de anaplasia são denominados: astrocito-
ma pilocítico (grau i), astrocitoma difuso (grau ii), astrocitoma 
anaplástico (grau iii) e glioblastoma multiforme (grau iV)15,16.
o glioblastoma multiforme (gBM) é o tipo mais agressivo 
e frequente desses tumores, sendo comumente encontrado 
na região fronto temporal, podendo afetar os lobos parietais. 
Apresenta características distintas de atipia nuclear, rápido 
crescimento, proliferação microvascular, necrose, instabilida-
de genética e quimiorresistência17. Devido a tais caracterís-
ticas, gBMs apresentam prognóstico pouco favorável e a so-
brevida média de quase todos os pacientes acometidos é de 
aproximadamente um ano16,18.
os gBMs são subdivididos em primários e secundários, aco-
metendo pessoas com diferentes idades e estabelecendo-se 
por meio de diferentes mecanismos. Histologicamente, ambos 
são indistinguíveis; contudo, diferem em relação a genética 
e comportamento biológico. o gBM primário é o mais comum 
(90% dos casos), atingindo pessoas acima de 60 anos, desen-
volve-se de forma rápida e sem evidências clínicas de lesões 
malignas precursoras. Já os gBMs secundários se estabelecem 
por meio da progressão de um glioma de baixo grau, como 
astocitoma difuso ou astrocitoma anaplásico, e atinge pessoas 
a partir de 45 anos.
Devido ao fato de que esses tumores surgem no SNC e afe-
tam estruturas cerebrais, pacientes acometidos pelos gliomas 
comumente desenvolvem sintomas que incluem dores de cabe-
ça, convulsões, papiloedema e vômitos, resultado do aumento 
da pressão intracraniana exercida pelo tumor e edema. Ata-
ques epiléticos, alterações neurológicas com perda sensorial 
e/ou motora, problemas de memória e funções mentais são 
comuns nesses pacientes19.
A maioria dos gliomas é difícil de ser tratada devido ao 
crescimento infiltrativo das células tumorais e a sua resistên-
cia à terapia convencional. Mesmo as neoplasias benignas, 
constituídas por células anormais que não possuem a capaci-
dade de se infiltrar no tecido adjacente do SNC, são de difícil 
tratamento devido a sua alta taxa proliferativa, tornando-se 
também um risco à vida do paciente. A abordagem terapêu-
tica para gliomas malignos recém-diagnosticados permaneceu 
essencialmente inalterada durante décadas, consistindo em 
remoção cirúrgica da massa tumoral, tanto quanto possível, 
seguida de radioterapia concomitante com quimioterapia por 
temazolamida (tMZ)20,21.
o gBM é altamente resistente ao tratamento quimioterá-
pico, uma vez que as células anormais possuem uma alta ca-
pacidade de reparo no DNA, além de existirem várias células 
em diversos estágios do ciclo celular, e não somente na fase 
g2/M, e diversas áreas de hipóxia com células quimiorresisten-
tes. Além disso, a barreira hematoencefálica (BHE) dificulta a 
entrega de drogas para o SNC22.
Nesse sentido, as nanopartículas poliméricas (NP) são uma 
boa opção tanto para veicular um fármaco quanto para incor-
porar um agente de contraste para o diagnóstico por imagem, 
como a ressonância magnética em tempo real. No estudo apre-
sentado por Bernal e colaboradores23, foi gerada uma NP con-
tendo óxido de ferro e carregada com o fármaco antiglioma, 
temazolamida (TMZ). Foi observada redução dos tumores cere-
brais e maior sobrevida em modelo experimental de roedores.
Ling et al.24 desenvolveram uma NP superparamagnética 
baseada em PLgA (Ácido poli(d,l-lático-co-glicólico)) carreada 
de tMZ recoberto com polisorbato-80 (P80-tMZ/SPio-NPs) e 
observaram um aumento significativo no uptake dessa formu-
lação em modelo experimental in vitro, utilizando células C6 
de glioma.
Nanomedicina para a doença de Parkinson
o Parkinson é uma doença crônica neurodegenerativa que 
afeta o SNC, comprometendo principalmente o sistema motor. 
Embora as causas dessa doença ainda não sejam completa-
mente conhecidas, sabe-se que ela resulta da degeneração e 
morte de neurônios dopaminérgicos na substância cinzenta do 
cérebro. Esses neurônios são responsáveis por produzir a dopa-
mina, um importante neurotransmissor que atua no controle 
dos movimentos25,26.
Segundo a organização das Nações Unidas (oNU) existem 
pelo menos 4 milhões de pacientes no mundo que sofrem da 
doença de Parkinson. No Brasil, não se tem um número exato 
de pessoas portadoras da doença. Entretanto, o Ministério da 
Saúde estima que existam pelo menos 200 mil pessoas com a 
doença. A prevalência da doença de Parkinson é de cerca de 
160 casos/100.000 habitantes no mundo inteiro e a taxa anual 
de incidência é de cerca de 20 novos casos/100.000 habitan-
tes27. A prevalência e a incidência aumentam com a idade, e 
são maiores em pessoas com mais de 50 anos; em função do 
aumento da expectativa de vida da população, projeções para 
o ano de 2030 indicam que 9 milhões de pessoas no mundo 
inteiro sofrerão de doença de Parkinson28.
o diagnóstico da doença de Parkinson é clínico e baseia-se 
na presença dos sintomas motores mais comuns, que incluem 
tremor, rigidez muscular, constipação crônica, diminuição do 
esvaziamento da bexiga e alterações posturais. outros sintomas 
não motores também são manifestados pelos pacientes, tais 
como o comprometimento da memória, depressão, alterações 
do sono e distúrbios do sistema nervoso autônomo26. o diag-
nóstico definitivo da doença é feito com base em achados de 
corpúsculos de Lewy na substância negra. Esses corpúsculos de 
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Lewy são estruturas esféricas de 8 a 30 µm de diâmetro, de 
coloração rosácea quando corados com hematoxilina e eosina29.
Embora ainda não exista cura para a doença de Parkinson, o 
tratamento farmacológico é baseado na melhora significativa dos 
sintomas, visando ao retardo do seu progresso, e pode envolver 
tanto o uso de medicamentos quanto de métodos não farmacoló-
gicos, como a fisioterapia27,30. Na fase inicial, a terapia pode ser 
iniciada com um inibidor da monoamina oxidase tipo B (MAo-B) 
ou com algum agonista dopaminérgico (bromocriptina, lisuride, 
pramipexol, pergolida e ropinirol). Para os casos mais avançados, 
recomenda-se a administração da levodopa ou L-Dopa30.
A L-Dopa (di-idroxifenilalanina) é o mais eficiente agente te-
rapêutico para o tratamento da doença de Parkinson. Devido ao 
impedimento de o neurotransmissor dopamina atravessar a BHE, 
é usada a sua precursora, a L-Dopa, que sofre descarboxilação 
pela enzima dopa-descarboxilase e é convertida em dopamina27. 
Apesar de ser considerado o medicamento de referência para 
aliviar os sintomas, L-Dopa é indicada apenas nos casos mais 
avançados da doença, pois o seu uso prolongado pode causar 
reações adversas indesejáveis. Estas podem ser resultantes da 
conversão de grande parte, em torno de 95%, da L-dopa em 
dopamina por enzimas presentes em outros órgãos que não o 
cérebro. Como a dopamina tem efeitos periféricos, ela pode 
causar náuseas e vômitos, taquicardia, midríase, agitação, 
insônia, alucinações e movimentos anormais involuntários co-
nhecidos por discinesia27,31. Com o intuito de diminuir os efeitos 
indesejáveis, são coadministrados, com a L-dopa, inibidores da 
dopa-descarboxilase, como a carbidopa e benserazida, a fim de 
evitar a sua conversão antes de chegar ao cérebro30.
Uma forma de contornar o problema de entrega de fárma-
cos é desenvolver um sistema de liberação capaz de carrear e 
reduzir a dose da dopamina ou direcionar a ·L-dopa para o cé-
rebro, evitando o uso de um inibidor da dopa-descarboxilase; 
dessa forma, as abordagens terapêuticas baseadas na nano-
medicina têm se mostrado as mais promissoras. Como exem-
plo, o trabalho de trapani e colaboradores32, que observaram 
maiores níveis de dopamina no órgão alvo – o cérebro – após 
a administração intravenosa de dopamina nanoparticulada em 
ratos, além de menor taxa citotóxica, quando comparada à 
administração de dopamina sozinha.
Nessa temática, o Centro de Nanotecnologia, Engenharia 
Tecidual e Fotoprocessos voltado a Saúde – Grupo de Fotobio-
logia e Fotomedicina FFCLRP-USP, Ribeirão Preto-SP, tem de-
senvolvido, em parceria com a Universidade de Brasília (UnB) 
e Santa Casa de São Paulo, sistemas altamente interessantes 
que têm se mostrado promissores no tratamento e interrupção 
da propagação da doença de Parkinson. Ainda em fase animal, 
os estudos usam sistemas de veiculação de fármacos produ-
zidos e patenteados pela USP, em 2006, que permeiam a BHE 
aportando drogas, de forma mais eficiente que a convencional 
e evitando a propagação da patologia. Foi do sucesso desses 
estudos que surgiu a ideia de desenhar um sistema sinérgico, 
para o tratamento do glioma, em que a associação de um qui-
mioterápico e um fármaco fotoativável permitiria que o tu-
mor reduzisse de tamanho e, consequentemente, permitiria 
a realização de uma cirurgia com uma margem muito menor, 
resultando, por fim, em comprometimento menor da zona tu-
moral, de modo similar ao que é usado hoje, clinicamente, 
no tratamento do câncer de pele, com fotoativação luminosa, 
visível, de fármacos naturais que ajudam a erradicar os res-
quícios de células doentes. Assim, portanto, a nanotecnologia, 
fotoprocesso e engenharia de tecidos trabalhando em conjunto 
em benefício da saúde humana.
Na área da terapia gênica para o Parkinson, as nanopartícu-
las têm sido utilizadas como vetores de entrega de genes tera-
pêuticos em substituição aos vírus (retrovírus, lentivírus, adeno-
vírus...), tendo como objetivo anular o potencial mutagênico e 
a resposta imunológica. Utilizando essa abordagem terapêutica, 
Huang e colaboradores33 demonstraram um aumento dos níveis 
de dopamina no cérebro de ratos, além de uma melhora signifi-
cativa da atividade motora e redução da perda neuronal.
Nanomedicina para a doença de Alzheimer
Dentre as doenças neurodegenerativas, o Alzheimer é a mais 
frequente em indivíduos com idade superior a 65 anos, sendo o 
fator genético considerado como preponderante na etiopatoge-
nia da doença. o Alzheimer é uma epidemia, com estimativa de 
33,9 milhões de pessoas no mundo com a doença, cujas mani-
festações cognitivas e neuropsiquiátricas resultam em deficiên-
cia progressiva e eventual incapacitação34,35. Normalmente, o 
primeiro sintoma se dá pela deficiência da memória recente, 
seguida por dificuldades de atenção e verbalização, enquanto 
as lembranças antigas são preservadas nos estágios iniciais da 
doença. As demais funções cognitivas deterioram progressiva-
mente e são acompanhadas por distúrbios comportamentais, 
como agressividade, apatia, alucinações, hiperatividade, irrita-
bilidade e depressão com o avanço da doença36,37.
A doença de Alzheimer caracteriza-se, histopatologicamen-
te, pela maciça perda sináptica e pela morte neuronal no córtex 
cerebral, hipocampo, córtex entorrinal e estriado ventral, sen-
do essas regiões cerebrais as responsáveis pelas funções cogniti-
vas. São observados, ainda, depósitos fibrilares amiloidais, pla-
cas senis e novelos neurofibrilares (NFT) nas paredes dos vasos 
sanguíneos do parênquima dos portadores do Alzheimer, além 
da perda neuronal e sináptica, ativação da glia e inflamação.
Apesar de ser bastante estudada, ainda pouco se sabe so-
bre a patogênese da doença de Alzheimer. Logo, foram desen-
volvidas duas hipóteses para o início da neurodegeneração do 
Alzheimer: a da cascata amiloidal, que se inicia com a clivagem 
proteolítica da proteína precursora amilóide (APP) e resulta na 
produção, agregação e deposição da substância β-amilóide (Aβ) 
e placas senis; e a da disfunção do sistema colinérgico, onde 
ocorre degeneração dos neurônios colinérgicos e redução dos 
marcadores colinérgicos, sendo que a colina acetiltransferase e 
a acetilcolinesterase apresentam atividades reduzidas no córtex 
cerebral de pacientes portadores da doença de Alzheimer38,39.
Postula-se que a utilização de biomarcadores apropriados 
poderia permitir a identificação de alterações patológicas ca-
racterísticas do Alzheimer antes que se desenvolva o dano 
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neuronal ou início da manifestação dos sintomas, admitindo-
-se, também, que o tratamento deve ser iniciado tão cedo 
quanto possível. Atualmente, não existe cura para o Alzhei-
mer e os tratamentos existentes são paliativos que visam re-
tardar o avanço da doença e minimizar os sintomas. os me-
dicamentos disponíveis para o tratamento são o donepezil, 
galantamina, rivastigmina e memantina, que agem evitando 
a queda dos níveis de acetilcolina, neurotransmissor presen-
te nas sinapses, ou a formação de placas Aβ40,41. Entretanto, 
estima-se que mais de 400 novos medicamentos estão sendo 
investigados em cerca de 1.100 ensaios clínicos realizados em 
humanos (Clinicaltrials.gov, 2013), e várias outras substân-
cias estão sendo testadas em modelo animal da doença de 
Alzheimer. Essas novas drogas têm como objetivo atingir pro-
fundamente as regiões afetadas do cérebro e para isso devem 
atravessar efetivamente a BHE41,42.
Dentre os nanofármacos relacionados à cascata amiloidal, 
destacam-se os anticorpos nanoencapsulados anti-Aβ por terem 
sua biodisponibilidade elevada e permanecerem na circulação 
por um tempo maior, como, por exemplo, a Curcumina, que 
inibe a formação da placa Aβ e reduz os níveis de amiloide in 
vivo43. Mulik e colaboradores44 observaram que a nanopartícula 
de curcumina quando envolta por apo-Lipoproteína E (ApoE), 
um ligante para o receptor expresso pela BHE, permitiu uma 
redução de 40% da citotoxicidade relacionada a Aβ. O grupo 
de Matthew e colaboradores45 observou ainda que a curcumina 
nanopartículada com o peptídeo Tet-1, que tem afinidade para 
os neurônios, contorna a BHE e atinge os neurônios alvos.
Com relação à disfunção do sistema colinérgico, os nano-
tubos de carbono foram utilizados com o intuito de superar 
a baixa meia-vida da acetilconlina e facilitar sua penetração 
pela BHE46. Nanopartículas de rivastigmina quando revestidas 
com polysorbato-80 absorvem a ApoE presente na corrente 
sanguínea; dessa forma, facilitam sua penetração pela BHE e 
permitem que haja uma melhora na aprendizagem e uma me-
nor perda de memória. Essa mesma formulação, comparada 
a nanopartículas de rivastigmina não revestida com polysor-
bato-80 quando testadas em camundongos, apresentou uma 
penetração 12 vezes maior do que a não revestida47.
Nanomedicina sob o olhar da vigilância sanitária
Segundo dados prospectivos, a nanomedicina está em 
segundo lugar nos segmentos industriais impactados pela 
nanotecnologia no Brasil, atrás apenas do setor de material 
eletrônico e comunicações48. Nesse sentido, as pesquisas no 
campo da nanomedicina têm sido apontadas como uma das 
áreas de grande potencial para atender não somente às ne-
cessidades encontradas no Sistema Único de Saúde (SUS), mas 
também atender aos objetivos do milênio das organizações 
das Nações Unidas (oNU), entre elas o mapeamento e diag-
nóstico de doenças, sistema para liberação de fármacos e 
monitoramento da saúde49.
No âmbito do sistema de liberação de fármacos é possível 
perceber que atualmente existe um déficit de abordagens te-
rapêuticas eficazes para as doenças que acometem o SNC. Fato 
esse que vai ao encontro das necessidades encontradas pelo 
SUS, sugerindo, dessa forma, que haja um direcionamento nas 
linhas de pesquisas, inserido-as na proposta de prioridades de 
pesquisa em saúde pública50.
Diante disso, a construção de uma política nacional de 
pesquisa em saúde, incluindo acometimentos do SNC, deve 
passar por implementação de um programa estratégico com 
prioridades nas abordagens terapêuticas e agregar consisten-
temente em seu escopo os princípios da vigilância sanitária. 
Embora os objetivos da Agência Nacional de Vigilância Sanitá-
ria (Anvisa) sejam a regulamentação de produtos e serviços, 
é fundamental a existência do diálogo com a área científica 
e condecorá-la como uma vertente da saúde coletiva51,52,53.
Com o intuito de traçar diretrizes de como a pesquisa cien-
tífica relacionada à nanotecnologia poderá desenvolver uma 
cultura de inovação e avanços para fortalecer a saúde pública 
e normatizar a nanotecnologia no Brasil, a Anvisa promoveu 
recentemente em Brasília-DF o “Seminário de Inovação Tec-
nológica em Saúde: Desafios para a Regulação Sanitária”, mo-
mento no qual foram discutidas as principais questões relativas 
à nanotecnologia aplicada na área da saúde, abordando princi-
palmente os aspectos conceituais, aplicações, benefícios, po-
tenciais riscos, desafios e os modelos regulatórios mais efica-
zes na atualidade54. Dentre os grupos científicos que estão na 
fronteira do desenvolvimento de produtos para a saúde e que 
participaram do evento estava o Centro de Nanotecnologia, 
Engenharia Tecidual e Fotoprocessos voltado a Saúde – Grupo 
de Fotobiologia e Fotomedicina FFCLRP-USP, Ribeirão Preto-
-SP, que detém uma forte linha de pesquisa voltada para as 
inovações tecnológicas na área de doenças neurodegenerati-
vas: Parkinson, Alzheimer e glioma, lembrando que esse grupo 
visa à pesquisa de interesse social para apoio ao desenvolvi-
mento institucional do SUS, priorizando estudos de avaliação 
e incorporação de novas tecnologias, capacitação de recursos 
humanos, aplicabilidade para o sistema público em saúde e o 
desenvolvimento de técnicas em serviços de saúde, visando 
sempre atender ao decreto federal nº 5895.
Conclusão
Uma das esperanças da nanomedicina no tratamento das do-
enças neurodegenerativas, como o Parkinson, Alzheimer e glio-
ma, reside na capacidade das nanopartículas em ultrapassar a 
chamada BHE e possibilitar, por exemplo, uma terapia gênica no 
nível do sistema nervoso central. Além disso, podemos citar ainda 
como potenciais benefícios a administração não invasiva e otimi-
zação da biodistribuição do fármaco, redução dos efeitos colate-
rais e melhores resultados terapêuticos, podendo assim aumentar 
as chances de sobrevida em pacientes com tumores cerebrais.
A transposição do laboratório de pesquisa para a clínica é 
o principal desafio na aplicação de sistemas de entrega alvo, 
já que para ser autorizado no mercado a Anvisa exige a rea-
lização de um processo longo e elaborado de três fases pré-
-clínicas e três fases de ensaios clínicos, o que leva vários anos 
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para ser concluído. Atualmente, apenas alguns medicamentos 
com tecnologia nano foram aprovados pela Anvisa e estão co-
mercialmente disponíveis, incluindo doxorrubicina carregado 
por lipossoma para tratamento de câncer de ovário e mama 
metastático. É possível observar que o reduzido número de 
fármacos nanoestruturados e aprovados, para utilização clíni-
ca, está diretamente relacionado à escassez de leis específicas 
que avaliem a toxicidade desses sistemas tanto para a saúde 
humana quanto para o meio ambiente, demonstrando, assim, 
que existe urgência na consolidação de uma regulamentação 
sólida para esses medicamentos nanoparticulados. De modo 
geral, progressos substanciais estão acontecendo no campo da 
nanomedicina e diversos grupos de pesquisa, no mundo todo, 
estão concentrando esforços para desenvolver práticas clínicas 
eficazes e seguras que utilizam sistemas de veiculação em es-
cala nano em prol de acometimentos do SNC.
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